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Resumen Objetivos: Determinar la prevalencia y tipos de desnutrición en niños con parálisis cerebral (PC)
e identificar problemas que conducen a ella. Diseño: Estudio clínico descriptivo. Lugar: Centro de
Medicina y Rehabilitación Infantil ARIE, en el distrito de Villa El Salvador. Pacientes: Cincuenta y
tres niños con PC que asistían para su rehabilitación. Intervenciones: La información clínica fue
obtenida por entrevista con la madre y para el diagnóstico nutricional se utilizó la clasificación de
Waterlow. Para el diagnóstico de anemia, se evaluó los valores de hemoglobina y hematocrito. La
enteroparasitosis fue diagnosticada por examen directo de heces y examen de Graham, en forma
seriada. El procesamiento de información y análisis estadístico se realizó utilizando el programa
SPSS 11.0. Principales medidas de resultados: Presencia de desnutrición, dificultades para
alimentación, reflujo gastroesofágico, anemia y enteroparasitosis. Resultados: Se encontró
desnutrición en 81,1% de niños, siendo la desnutrición crónica el diagnóstico más frecuente, en
43,5%. Entre los problemas asociados a malnutrición, las dificultades para la alimentación
estuvieron presentes en 94,3% de los niños y síntomas de reflujo gastroesofágico, en 81,1%. La
prevalencia de anemia fue 32,4% y de enteroparasitosis, 54,1%. Conclusiones: Los niños con
parálisis cerebral evaluados presentan una elevada prevalencia de desnutrición, relacionada al
hallazgo frecuente de dificultades para la alimentación, reflujo gastroesofágico y enteroparasitosis.
Este grupo de niños constituye una población de riesgo alto de morbilidad y mortalidad.
Palabras clave Parálisis cerebral; desnutrición; reflujo gastroesofágico.
Nutritional characteristics of children with
cerebral palsy. ARIE - Villa El Salvador, 2004
Abstract
Objective: To determine prevalence and types of malnutrition in
children with cerebral palsy (CP) and to identify determinant
problems. Design: Descriptive  clinical study. Setting: Children's
Medicine and Rehabilitation Centre ARIE, Villa El Salvador district.
Patients: Fifty three children with CP receiving rehabilitation
treatment. Interventions: Clinical information was obtained directly
from the child's mother. Waterlow´s classification was used for
nutritional status evaluation. Anemia was determined by
hemoglobin and hematocrit levels and intestinal parasitosis by
feces examination and Graham's test. Data was processed with
SPSS 11,0. Main outcome measures: Malnutrition, feeding
problems, gastroesophageal reflux, anemia, intestinal parasitosis.
Results: Prevalence of malnutrition was 81,1% and chronic
malnutrition was the most frequent diagnosis, in 43,5%. Disorders
associated with malnutrition like feeding problems were present
in 94,3% of children, and symptoms of gastroesophageal reflux
disease in 81,1%. Prevalence of anemia was 32,4% and intestinal
parasitosis was present in 54,1% of children. Conclusions:
Children with cerebral palsy had a high prevalence of malnutrition
frequently associated to feeding difficulties, gastroesophageal reflux
and intestinal parasitosis. These children represent a high-risk
group for morbidity and mortality.
Key words: Cerebral palsy; malnutrition; gastroesophageal reflux.
INTRODUCCIÓN
La parálisis cerebral (PC) es la causa más
frecuente de discapacidad en la población
infantil (1-4). Este término es usado para des-
cribir el síndrome producido por lesión o
daño del sistema nervioso central (SNC)
durante períodos críticos de su desarrollo,
con manifestaciones clínicas tan variables
como cada niño que la presenta, pero que
Características nutricionales de niños con parálisis cerebral
An Fac Med Lima 2006; 67(2) 109
comparten en común el compromiso
neurológico motor. La parálisis cerebral es
“un término que cubre un grupo de
síndromes de compromiso motor no progre-
sivo, pero frecuentemente cambiante, se-
cundario a lesiones o anormalidades del ce-
rebro, ocurridas en estadios tempranos de
su desarrollo” (3). Otros autores definen la
parálisis cerebral infantil como “la secuela
de una afección encefálica caracterizada por
un trastorno persistente, pero no invaria-
ble, del tono, la postura y el movimiento,
que aparece en la primera infancia y no solo
es directamente secundaria a esta lesión no
evolutiva del encéfalo, sino que se debe
también a la influencia que dicha lesión
ejerce en la maduración neurológica” (5).
La lesión al encéfalo compromete la madu-
ración neurológica de varias funciones, y
no de una sola, lo que explica los múltiples
compromisos que presenta el niño con PC,
además del compromiso motor.
No existe mucha información sobre su
incidencia en países en desarrollo (4,6,7). En
países desarrollados, la incidencia de PC
es 1,5 a 3 por 1 000 recién nacidos (3,8-11). A
nivel mundial, los avances en los cuidados
obstétricos y perinatales en la últimas dé-
cadas y el surgimiento de las unidades de
cuidados intensivos neonatales no se han
acompañado de una disminución en la inci-
dencia de niños con PC (8,12,13). Por el con-
trario, la incidencia de PC por 1 000 recién
nacidos se ha incrementado en el grupo de
niños con peso bajo al nacer, lo cual al pa-
recer es consecuencia del incremento sus-
tancial en la supervivencia de este grupo
de niños (8,13). Este riesgo aumenta a medi-
da que el peso al nacimiento es menor (1).
En un estudio hecho en Europa durante las
décadas 1980-1990, la proporción de ni-
ños con PC en niños con peso al nacer me-
nos de 1 500 g fue 70 veces superior, com-
parado con aquellos con peso igual o supe-
rior a 2 500 g al nacimiento (11). Las evi-
dencias últimas sugieren que, contrariamen-
te a lo que se pensaba, en aproximadamen-
te 70 a 80% de casos la causa de PC se
produce en el período prenatal, durante la
gestación, mientras que la proporción de
casos atribuidos a eventos perinatales, como
la asfixia al nacimiento, es pequeña, aproxi-
madamente 20% (12,13).
Sus manifestaciones clínicas dependen
fundamentalmente de la importancia de la
extensión de la lesión, su localización, al-
teración funcional, del período en que ésta
se produce, etc. por lo que no hay dos ni-
ños que estén afectados de la misma mane-
ra. Entre los desórdenes asociados, produ-
cidos por el daño cerebral que ocasiona la
PC, se encuentran retardo mental, dificul-
tades para el aprendizaje, desorden de
hiperactividad y déficit de atención, epi-
lepsia, trastornos visuales, especialmente
estrabismo, sordera, retardo del lenguaje,
alteraciones de la percepción (agnosia y
apraxia), disquinesias, entre otros (2,8,14).
Aunque no todos los niños con PC son afec-
tados por estos problemas, éstos pueden
tener un mayor impacto en la vida del niño
que el mismo compromiso motor (2,14).
La clasificación de parálisis cerebral se
basa en el tipo de falla motora y su locali-
zación. Se reconoce generalmente 5 tipos,
según la falla motora: espástica, atetósica,
atáxica, hipotónica, distónica o mixta. Se-
gún la localización de la falla motora o de
las extremidades comprometidas: cuadri-
pléjica, hemipléjica, parapléjica, dipléjica.
Entre los trastornos asociados al compro-
miso motor en el niño con PC, se encuen-
tran dificultades para la alimentación o tras-
tornos alimentarios. La lesión neurológica
altera la función neuromuscular de forma
directa o indirecta, causando disfunción
motora oral, disquinesia faringoesofágica
y dismotilidad esofágica e intestinal, que
ocasionan dificultad para la apertura bucal,
incoordinación en la succión, masticación,
deglución, reflujo gastroesofágico, consti-
pación, entre otros (15,16). Estos trastornos
impiden que el niño pueda comer y beber
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adecuadamente, con una pobre ingesta ca-
lórica, lo cual ocasiona desnutrición y ésta
a su vez produce un daño adicional al SNC
(17-20).
La desnutrición es un trastorno sistémico
que compromete a todos lo órganos y siste-
mas, estableciendo un estado metabólico
que se adapta para sobrevivir a la falta cró-
nica de alimentos (21). Sin embargo, el ma-
yor efecto es el que ocurre en el desarrollo
del SNC. Cuando la desnutrición se pre-
senta durante la gestación o en edad
posnatal temprana, el daño que produce en
el cerebro puede ser irreversible (22-27).
La desnutrición durante el periodo de
crecimiento cerebral, que es muy importante
hasta los 3 años de vida, afecta la división
celular, la mielinización y la sinaptogénesis,
durante períodos críticos de su desarrollo
(25). Todas las regiones del cerebro son vul-
nerables, pero los periodos de vulnerabili-
dad varían dependiendo del grado máximo
de división celular en una región en parti-
cular, de modo que la desnutrición podría
afectar varias regiones cerebrales durante
estos periodos (23). El peso del cerebro es
menor en niños que mueren con desnutri-
ción severa. En Bombay, el déficit medio
de peso encefálico en niños malnutridos en
comparación con los niños normales fue de
19% (28). Este déficit del peso del cerebro
va acompañado de un déficit del ADN to-
tal, es decir, del número total de neuronas
y la circunferencia cefálica es inferior com-
parado con la de niños normales de la mis-
ma edad (28). Un hallazgo importante desde
el punto de vista funcional es la reducción
de la densidad de las sinapsis neuronales.
Se ha comprobado una menor proporción
de sinapsis por neurona en determinadas re-
giones del cerebro, como consecuencia de
malnutrición posnatal temprana. La desnu-
trición precoz provoca alteraciones
morfológicas y metabólicas en estructuras ce-
rebrales que cumplen un rol fundamental en
funciones cerebrales superiores, lo que pro-
duce pobre desarrollo intelectual, menor ren-
dimiento escolar, pobre integración neuro-
sensorial, menor memoria visual, menor ren-
dimiento verbal, menores puntuaciones en
pruebas de función motora, diseño de blo-
ques, memoria para el diseño y aprendizaje
incidental (26-30).
 
El niño con desnutrición pre-
senta cambios electroencefalográficos duran-
te al menos un año después del episodio agu-
do (28). Existe en la actualidad consistente
evidencia que los niños con retardo del cre-
cimiento tienen deficiencias cognitivas (31).
Los niños con desnutrición leve o moderada
estudiados por varios investigadores presen-
tan disminución de su interacción social, son
menos activos y exploran menos que los ni-
ños bien nutridos (32), lo cual contribuye al
retraso de su desarrollo. La recuperación de
las funciones neurológicas parece ser posi-
ble sólo si el estado nutricional es mejorado
antes de finalizar el periodo vulnerable de
crecimiento (23).
Aunque la relación entre PC y desnutri-
ción proteico-calórica es conocida (15,20,33-36),
se tiene poca información de la realidad de
esta relación en países en desarrollo (17,35),
donde se añade el contexto de pobreza en
que vive cerca de la mitad de la población,
lo que implica no solo poca ingesta
alimentaria sino también un escenario de alta
vulnerabilidad de las familias que tienen que
enfrentar el problema de tener un miembro
con esta condición. La pobreza plantea un
conjunto de limitaciones (ingresos bajos,
falta de alimentos, falta de vivienda, falta
de empleo, poco acceso a servicios de sa-
lud, saneamiento ambiental pobre, falta de
educación, aumento de enfermedades infec-
ciosas, etc.), que disminuyen la capacidad
de una respuesta adecuada de estas fami-
lias. Esta realidad, hace a los niños con PC
más vulnerables a la aparición de complica-
ciones, como la desnutrición y trastornos
relacionados, todo lo cual incide directamen-
te sobre su salud y calidad de vida.
El Centro de Medicina y Rehabilitación
Infantil ARIE (Asociación para la Rehabi-
litación del Infante Excepcional), ubicado
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en el distrito de Villa El Salvador, atiende,
a través de diferentes especialidades, a ni-
ños con discapacidad, siendo un grupo im-
portante aquellos con PC. Su área de in-
fluencia es la población del cono Sur de
Lima, especialmente de Villa El Salvador.
Este distrito esta ubicado en la costa cen-
tral, Departamento de Lima, a 20 km al sur
del área central de Lima Metropolitana. Se
ubica a 175 metros sobre el nivel del mar.
Cuenta con una extensión de 35 460 km2,
que está dividida en cuatro áreas: urbano
(56% del área total del distrito), industrial,
agropecuario y de playas. Cuenta con una
población total de 344 657 habitantes, de
los cuales 92 139 son menores de 14 años
(26,7%), correspondiendo a los menores de
5 años un total de 30 098 niños (8,7%).
Más de 50% de la población del distrito
vive en condiciones de pobreza y de extre-
ma pobreza (37). Las dos primeras causas de
morbilidad en la población infantil la cons-
tituyen las infecciones agudas de las vías
respiratorias superiores e inferiores y las
enfermedades infecciosas intestinales.
El objetivo del presente estudio es des-
cribir el estado nutricional de los niños con
PC que asisten al Centro de Medicina y
Rehabilitación Infantil ARIE y los trastor-
nos asociados que pueden influir en dicho
estado nutricional.
MATERIALES Y MÉTODOS
Todos los niños con PC que asisten para
su rehabilitación al Centro de Medicina y
Rehabilitación Infantil ARIE en el distrito
de Villa El Salvador fueron evaluados para
el estudio. No se incluyó aquellos con car-
diopatía congénita o adquirida o con enfer-
medades pulmonares crónicas, tales como
asma o fibrosis quística.
Los datos clínicos, antropométricos y de
laboratorio de cada uno de los niños fueron
registrados en una ficha clínica elaborada
para tal fin. La información referida a los
antecedentes fisiológicos, patológicos y fa-
miliares, trastornos alimentarios y signos y
síntomas relacionados a reflujo gastro-
esofágico fue obtenida mediante entrevista
con la madre o la persona a cargo del niño.
Los datos antropométricos fueron obte-
nidos directamente por los investigadores.
La talla en los menores de 2 años fue obte-
nida con el tallímetro de lactantes y en los
mayores de 2 años con el tallímetro de pie.
Aquellos que no pudieron mantenerse de
pie, fueron pesados junto con su madre en
la balanza de pie, restándole posteriormen-
te el peso de la madre. En todos los niños
se obtuvo la longitud de la tibia (LT) del
miembro inferior derecho, para calcular la
talla, especialmente en niños con
contracturas, espasticidad severa, deformi-
dades esqueléticas o incapacidad para man-
tenerse de pie. En este caso, la talla se ob-
tuvo aplicando la fórmula (3,26 × LT) +
30,8 ± 1,4 (38).
 La evaluación nutricional se realizó a tra-
vés de la combinación de los indicadores
antropométricos talla para la edad (T/E) y
peso para la talla (P/T), según la clasifica-
ción de Waterlow: normal, desnutrición agu-
da, desnutrición crónica o retardo en el cre-
cimiento y desnutrición crónica reagudizada.
Para el análisis de los indicadores, se utilizó
los valores de referencia del National Center
of Health Statistics (NCHS) de los EEUU.
Se solicitó los siguientes exámenes auxilia-
res: hemoglobina y hematocrito, examen
seriado (3 muestras) de heces para investi-
gación de enteroparásitos y examen de
Graham (2 muestras) para investigación de
Enterobius vermicularis. Se realizó el pro-
cesamiento de la información y el análisis
estadístico de tipo descriptivo utilizando el
programa SPSS 11.
RESULTADOS
De 65 niños con parálisis cerebral eva-
luados, entre marzo y diciembre de 2004,
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53 completaron la evaluación y son los que
forman parte de este estudio. De estos 53
niños, en 37 se obtuvo los exámenes auxi-
liares requeridos.
El mayor porcentaje de niños fue el del
grupo de 6 a 10 años (39,6%), seguido por
el de 3 a 5 años (34%), con edades que
variaron entre 8 meses 20 días y 17 años 9
meses de edad, con ligero predominio del
sexo masculino.
El 52,8% (n=28) de los niños fue pro-
ducto de una primera gestación. Según la
procedencia, la mayoría de niños (54,7%)
procedía del distrito de Villa El Salvador.
El resto procedía de los distritos de Villa
María del Triunfo, Chorrillos, Mala, Lurín.
Del total de niños, dieciséis (30,2%) te-
nían epilepsia, de los cuales el 65% toma-
ban o habían tomado 2 o más anticon-
vulsivantes, simultáneamente. En relación
al estado nutricional, el 81,1% de los ca-
sos (n=43) tenía desnutrición, siendo la
forma más frecuente la desnutrición cróni-
ca, que corresponde a 43,5% del total de
niños desnutridos (Tabla 1).
Cinco niños con desnutrición crónica te-
nían además peso para la talla superior al
percentil 95, uno (1,9%) con sobrepeso y
cuatro (7,5%) con obesidad. El grupo de
edad con mayor porcentaje de desnutrición
fue el de 6 a 10 años, con 95%, seguido
por el de 3 a 5 años, con 77,8%.
En cuanto a trastornos asociados, la ma-
yoría de niños evaluados tenía dificultades
para la alimentación, 94,3%, y síntomas
asociados a reflujo gastroesofágico, 81,1%
(Tabla 2).
Los trastornos alimentarios más frecuen-
tes fueron sialorrea, dificultad para la
masticación e incoordinación motora o fal-
ta de control cefálico (Tabla 3). El 81,2%
de los niños tenía entre 2 y 6 trastornos
alimentarios.
Asimismo, se encontró la presencia de
constipación en treinta niños (56,6%). En
cuanto a las características alimentarias, la
mayoría de niños necesitaba ayuda para ali-
mentarse, 77,4%, e ingería dieta licuada o
triturada, 51%. El 71,7% de niños recibía
de 2 a 3 comidas por día.
Entre los síntomas asociados a RGE más
frecuentes, estuvieron las infecciones res-
piratorias recurrentes, sibilancias y
regurgitación y/o vómito posprandial (Ta-
bla 4).
Tabla 1. Distribución de los 53 niños con PC de acuerdo
al estado nutricional, según la clasificación de Waterlow.
Diagnóstico del estado nutricional Número %
1) Normal 10 18,9
2) Desnutrición 43 81,1
- Desnutrición aguda 3 5,7
Desnutrición aguda de primer grado 1 1,9
Desnutrición aguda de segundo grado 2 3,8
Desnutrición aguda detercer grado 0 0
- Desnutrición crónica 23 43,5
Desnutrición crónica de primer grado 11 20,8
Desnutrición crónica de segundo grado 9 17,0
Desnutrición crónica de tercer grado 3 5,7
- Desnutrición crónica reagudizada 17 32,1
Desnutrición crónica reagudizada de primer grado 11 20,8
Desnutrición crónica reagudizada de segundo grado 2 3,8
Desnutrición crónica reagudizada de tercer grado 4 7,5
Total 53 100
Tabla 2. Distribución de casos de niños con PC por grupo de
edad con trastornos de la alimentación y síntomas asociados
a reflujo gastroesofágico.
Grupo de edad Número Trastornos Síntomas asociados a
de niños alimentarios reflujo gastroesofágico
(N) Nro. % de N Nro. % de N
0 – 11 meses 2 2 100 1 50
1 – 2 años 8 7 87,5 8 100
3 – 5 años 18 17 94,4 13 72,2
6 – 10 años 21 20 95,2 18 85,7
Más de 10 años 4 4 100 3 75
Total 53 50 94,3 43 81,1
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Se encontró, además, que el número de
trastornos alimentarios y el de síntomas aso-
ciados a reflujo gastroesofágico fue mayor
en los niños con desnutrición que en los
niños con estado nutricional normal. De los
37 niños en los que se obtuvo los resulta-
dos de hemoglobina y hematocrito, 12
(32,4%) tenían anemia. De los 37 niños con
resultados de examen de heces, 54,1% te-
nía enteroparasitosis, siendo las más fre-
cuentes Enterobius vermiculares, Giardia
lamblia y Ascaris lumbricoides.
DISCUSIÓN
Destaca en este estudio la elevada pre-
valencia de desnutrición en el grupo de ni-
ños evaluados, 81,1% (Tabla 1), muy su-
perior al encontrado en otros trabajos
(7,15,33,35,39-42). El tipo de desnutrición más fre-
cuente fue la desnutrición crónica, como
ocurre en el resto de la población infantil
de nuestro país, siendo sustancialmente di-
ferente el alto porcentaje de desnutrición
crónica reagudizada (32,1%) encontrado en
estos niños (Tabla 1). Ésta es una forma
severa de desnutrición en la clasificación
de Waterlow, que significa que al retardo
de crecimiento producido por la falta cró-
nica de alimentos o por la suma de varios
episodios agudos de desnutrición se agrega
un proceso de desnutrición aguda con dis-
minución del peso para la talla, que se co-
noce como emaciación. Esto produce un
delicado estado de salud, con un estado
metabólico alterado y disminución de la in-
munidad, que lo hace susceptible a compli-
caciones infecciosas, la mayor causa de
muerte en estos niños (43,44,45). La incidencia,
prevalencia y gravedad de las infecciones
son mayores en los niños con malnutrición
grave, en quienes la invasión y multiplica-
ción de los agentes patógenos es mayor y
las tasas de morbilidad son altas (46).
La desnutrición es un trastorno que com-
promete a todos lo órganos y sistemas, es-
tableciendo un estado metabólico que se
adapta para sobrevivir a la falta crónica de
alimentos (21). Sin embargo, el mayor efec-
to es el que ocurre en el desarrollo del SNC.
Cuando la desnutrición se presenta durante
la gestación o en edad posnatal temprana,
el daño que produce en el SNC es irrever-
sible (22-26). La desnutrición en niños con PC
en edades tempranas que no es tratada a
tiempo agrega un daño adicional al SNC,
lo que empeoraría la condición neurológica,
restándole posibilidades de una mayor re-
cuperación.
La elevada prevalencia de desnutrición
encontrada se diferencia de otras revisio-
Tabla 3. Frecuencia de trastornos alimentarios.
Trastornos alimentarios Número %
Sialorrea 41 77,4
Dificultad para la masticación 35 66
Incoordinación motora o falta
de control cefálico 24 45,3
Regurgitación y/o vómitos posprandiales 21 39,6
Dificultad para la deglución 18 34
Dificultad para la succión 13 24,5
Lengua hipertónica 12 22,6
Apertura disminuida de la boca 11 20,8
Falta de cierre de labios alrededor
de la cuchara 9 17
Rechazo a la comida 7 13,2
Tabla 4. Frecuencia de síntomas asociados a
reflujo gastroesofágico.
Síntomas asociados a Número %
reflujo gastroesofágico
Infecciones respiratorias recurrentes 34 64,2
Sibilancias 25 47,2
Regurgitación y/o vómito posprandial 20 37,7
Tos crónica 18 34
Tos durante o después de la alimentación 18 34
Distonía extensora durante la alimentación 13 24,5
Estridor recurrente 11 20,8
Llanto durante o después de la alimentación 6 11,3
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nes, la mayoría hecha en países desarrolla-
dos, por el contexto de pobreza en que vive
la población estudiada. Esta situación no
solo implica una pobre alimentación en can-
tidad y calidad, sino un conjunto de limita-
ciones; éstas disminuyen la capacidad de
una respuesta adecuada a los problemas que
trae el tener un miembro de la familia con
esta condición. Por estas razones, el grupo
de niños con PC estudiados constituye una
población altamente vulnerable a morbilidad
y mortalidad.
El grupo con mayor porcentaje de des-
nutrición fue el de 6 a 10 años de edad,
90,5%, seguido por el grupo de 3 a 5 años,
con 77,8%. El mayor porcentaje de desnu-
trición se observa en los niños con mayor
edad, debido a que la desnutrición crónica
se va estableciendo por la suma de varios
episodios de desnutrición aguda o por la
falta crónica de alimentos; ello se refleja
en una talla baja para la edad, que se hace
más evidente conforme mayor sea la edad.
El hecho de que en 5 niños, 9,4%, con des-
nutrición crónica encontráramos sobrepeso
y obesidad, es decir exceso de peso para la
talla, refleja la mala calidad de alimenta-
ción, con una excesiva ingesta de calorías
sobre la de proteínas, que no mejora su es-
tado de salud; por el contrario, va en per-
juicio de ella (43).
En nuestro trabajo, el porcentaje de ni-
ños con trastornos alimentarios es de 94,3%
(Tabla 2), porcentaje superior también al
que comunican otras revisiones (15,47,48). Se
observó que, mientras mayor es el número
de trastornos alimentarios mayor es el por-
centaje de niños con desnutrición y que el
promedio del número de trastornos
alimentarios es mayor en los niños con des-
nutrición que en los niños con estado
nutricional normal, especialmente en las
formas más graves de desnutrición, como
son la desnutrición crónica de tercer grado
y la desnutrición crónica reagudizada de
tercer grado, lo que reafirma la relación
entre dificultades para la alimentación y
desnutrición en niños con PC (17-20). El por-
centaje de niños con trastornos alimentarios
es similar en todos los grupos de edad (Ta-
bla 2), lo que hace suponer que estos tras-
tornos se presentan desde temprana edad y
permanecen en edades posteriores. Es im-
portante señalar que, las dificultades seve-
ras para la alimentación pueden preceder al
diagnóstico de PC (48).
Diferentes trabajos en niños con PC con-
cluyen afirmando que, las dificultades para
la alimentación representan un predictor
importante de un mal estado de salud, ex-
presado en deficiencias nutricionales y una
mala calidad de vida (19,47,49,50). Cuando las
dificultades para alimentarse son tempra-
nas, persistentes y severas, son marcado-
res de bajo crecimiento, deficiente volumen
de alimentación y limitaciones en el desa-
rrollo neuromotor (51). Se ha estudiado el
impacto de los trastornos de la alimenta-
ción en el desarrollo que alcanzan los ni-
ños afectados por parálisis cerebral (51). La
rehabilitación neurológica en niños con PC
que a temprana edad reciben tratamiento de
los trastornos de alimentación, obtienen ma-
yores logros en la coordinación viso-moto-
ra y en el lenguaje que aquellos niños que
no la reciben (52). Por estas razones, la re-
habilitación de la función alimentaria debe
ser parte integral del plan general de reha-
bilitación de los niños con PC y debe ini-
ciarse tan pronto sea posible. Cuando la
intervención nutricional se posterga más allá
de los 8 años, se puede aún mejorar el peso,
pero el crecimiento lineal es limitado (15).
Es importante señalar que 77,4% de ni-
ños no tiene la capacidad de alimentarse
por sí solos. La capacidad de alimentarse
por uno mismo requiere un desarrollo
neurológico adecuado; es necesario coor-
dinar los movimientos de succión,
masticación y deglución con los movimien-
tos respiratorios; se precisa de un control
del esqueleto axial; deben moverse brazos
y manos intencional y coordinamente, etc.
(16). Este elevado porcentaje revela la seve-
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ridad del compromiso neurológico en estos
niños.
En lo que se refiere a la consistencia de
los alimentos, el mayor porcentaje de ni-
ños la recibe licuada o triturada, 51%, que
conlleva a una dieta hipocalórica que inci-
de sobre su estado nutricional. En relación
a la frecuencia de la alimentación, se en-
contró que la mayor proporción de niños
(71,7%) reciben 2 a 3 comidas al día. Lo
que se recomienda en estos niños es mayor
número de comidas al día en poco volu-
men, debido a la menor capacidad gástrica
y al vaciamiento gástrico retardado.
El reflujo gastroesofágico (RGE) es co-
mún en niños con PC (53,54,55). En nuestro
trabajo, la proporción de niños con sínto-
mas asociados a RGE fue de 81,1% (n=43)
(Tabla 2), siendo los síntomas más frecuen-
tes las infecciones respiratorias recurren-
tes, sibilancias, regurgitación y/o vómito
posprandial, tos crónica y tos durante o
después de la alimentación (Tabla 4). Des-
taca en este sentido el que el síntoma más
frecuente de RGE encontrado en estos ni-
ños sean las infecciones respiratorias y no
los síntomas propiamente digestivos, lo que
señala la importancia de evaluar si un niño
con PC tiene RGE, para disminuir la posi-
bilidad de complicaciones respiratorias que
pueden ser fatales. Varios estudios infor-
man diferentes porcentajes de RGE en ni-
ños con PC, que van desde 24% a 86%,
confirmados con exámenes, como monito-
rización por 24 horas del pH intraesofágico,
gammagrafía, manometría esofágica, radio-
grafía contrastada de esófago, etc. (7,15,53-57).
La gammagrafía dinámica de esófago reali-
zada en uno de los niños demostró presen-
cia de RGE y mediana probabilidad de aspi-
ración bronquial (Figura 1).
El reflujo con aspiración es responsable
de neumonía recurrente en niños con alte-
raciones neurológicas. Si el RGE es signi-
ficativo y frecuente, se incrementa el ries-
go de aspiración de alimentos y neumonía
por aspiración. Durante el estudio, uno de
los niños falleció por bronconeumonía. La
regurgitación, junto con la pobre ganancia
de peso, es la presentación más común de
RGE en lactantes, pero ocurre con menos
frecuencia en niños mayores y adultos (58).
Desde el punto de vista clínico, la presen-
cia de tos durante la deglución es un indi-
cador muy confiable de riesgo de aspira-
ción, con sensibilidad de 74%, especifici-
dad de 71% y valor predictivo negativo de
77% (38).
Se reconoce que la RGE es causa de des-
nutrición en niños con PC, debido a la
ingesta calórica insuficiente por odinofagia
que ocasiona rechazo a la alimentación y a
la sustancial pérdida de nutrientes en los
vómitos, además de la vacilación de los
padres para alimentar a su niño, que cons-
tantemente regurgita sus alimentos (58,59). En
nuestro trabajo se observa que, a mayor
número de síntomas asociados a RGE que
presenta el niño, mayor es el porcentaje de
niños con desnutrición, y que el promedio
Figura 1. Imágenes de la gammagrafía realizada a niño de
1 año y 4 meses con parálisis cerebral, en las que se observa
picos de ascenso de la sustancia con TC-99 hacia el esófago,
luego de haber sido digerido hasta el estómago, lo cual
comprueba la presencia del reflujo gastroesofágico.
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de síntomas asociados a RGE es mayor en
los niños con distintos tipos de desnutrición
que en los niños con estado nutricional nor-
mal. Se observa que este promedio es el do-
ble en los niños con desnutrición crónica de
tercer grado, y casi el triple en niños con
desnutrición crónica reagudizada de tercer
grado. Si bien, esto no demuestra asocia-
ción alguna, apunta a señalar una tendencia
a la desnutrición en los niños con mayor
número de síntomas asociados a RGE. Otras
complicaciones del RGE son aquellas secun-
darias a esofagitis (estenosis, anemia, esó-
fago de Barrett y adenocarcinoma) y se de-
sarrollan en el 10% de niños no tratados (58).
Un comentario aparte merece el hecho de
que 52,8% de niños fue producto de una pri-
mera gestación, superior a lo que refieren
otras publicaciones (60). Este hecho podría
reflejar la falta de un control obstétrico y
perinatal adecuado, en madres por lo demás
jóvenes y, según refirieron en la encuesta,
con buen estado de salud al iniciar la gesta-
ción. Esto implicaría que las condiciones de
vida y la falta de acceso a los  servicios de
salud, por razones geográficas, económicas
o culturales, de las gestantes podrían tener
un rol en la incidencia de casos de PC.
De los 37 pacientes en que se obtuvo re-
sultados de hemoglobina y hematocrito, 12
(32,4%) tuvieron diagnóstico de anemia.
Además de la falta de ingesta de hierro, la
anemia, en este caso, puede ser causada
por enteroparasitosis y por la pérdida de
sangre que ocasiona la esofagitis debido al
RGE. La importancia de este diagnóstico
radica en que los efectos a largo plazo de
anemia por deficiencia de hierro durante la
niñez pueden ser permanentes, por altera-
ciones irreversibles en el desarrollo cere-
bral (61), lo que produciría mayor deterioro
neurológico en el niño con PC. Estudios
longitudinales indican consistentemente
que, niños que fueron anémicos en la niñez
temprana continúan con pobre desarrollo
cognitivo y motor y menor rendimiento es-
colar en edades más tardías (62). Hay que
señalar que las bajas concentraciones de
hemoglobina y el hematocrito bajo repre-
sentan el tercer estadio de deficiencia de
hierro, luego que se han depletado las re-
servas orgánicas, de manera que cuando se
diagnostica anemia por los valores de he-
moglobina y hematocrito la deficiencia de
hierro ha venido ocurriendo semanas o me-
ses previos, lo cual ya ocasiona daño en el
SNC en desarrollo. Entonces, la anemia es
una manifestación tardía de la deficiencia
de hierro. En este caso, se habla de niños
deficientes de hierro no anémicos. La defi-
ciencia de hierro reflejada por la produc-
ción restringida de hemoglobina está aso-
ciada en forma significativa con retardo
mental leve o moderado, y este riesgo se
incrementa con la severidad de la anemia
(63). La anemia por deficiencia de hierro está
fuertemente asociada a estado socioeco-
nómico bajo y pobreza, como en el caso de
estos niños, y es más prevalente durante
los 2 primeros años de vida, cuando el ce-
rebro del niño esta aún en desarrollo. Los
picos de captación de hierro en el cerebro
ocurren durante el período de rápido creci-
miento neuronal; más aún, el hierro
intracelular está involucrado en la síntesis,
captación y degradación de neurotrans-
misores que intervienen en el procesamien-
to de la información (63).
Otra patología asociada a condiciones de
pobreza es la parasitosis intestinal. En nues-
tro trabajo, de los 37 niños en que se reali-
zó exámenes de heces, 20 niños (54,1%)
tuvieron el diagnóstico de enteroparasitosis.
Este diagnóstico es relevante por la asocia-
ción entre parasitosis intestinal y desnutri-
ción. Existe información suficiente que in-
dica que la infección parasitaria del tracto
intestinal puede causar malnutrición (44,46,64).
Su presencia afecta la digestión y absorción
de nutrientes. Entre los mecanismos mediante
los cuales los parásitos intestinales deterio-
ran el estado nutricional, se encuentra se-
creción de toxinas que afectan la digestión,
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mala absorción de nutrientes a nivel de la
membrana del enterocito, competencia en-
tre el huésped y el parásito por los nutrientes,
pérdida gastrointestinal de nutrientes y de-
gradación de los nutrientes (65).
Los parásitos más frecuentemente encon-
trados han sido descritos como causantes o
agravantes de malnutrición (65-67). En ambien-
tes de pobreza, la presencia de Giardia es
generalizada y casi todos los niños se in-
fectan con este parásito durante el primer
año de vida (46).
Por último, otro factor importante que
incide en el estado nutricional, especialmen-
te en niños que reciben varias medicacio-
nes, como los niños con PC, es la
interacción droga-nutriente. En el caso de
estos niños, nos referimos particularmente
a las drogas anticonvulsivantes. Del total
de niños evaluados, 16 (30,2%) tenían epi-
lepsia y 65% de ellos tomaba o había toma-
do más de un anticonvulsivante, simultá-
neamente. Los diferentes anticonvulsivantes
producen depleción de varios nutrientes, con
el consiguiente deterioro del estado
nutricional del niño (38):
De manera que, la ingesta de medicamen-
tos debiera ser tomada en cuenta al realizar
la evaluación nutricional, para evitar o ami-
norar los efectos adversos sobre el estado
nutricional.
Los resultados de este estudio nos llevan
a coincidir con las recomendaciones del
Comité de Nutrición de la Sociedad
Pediátrica de Canadá, que señala que es in-
aceptable no tratar la desnutrición asociada
a discapacidad del neurodesarrollo (18).
Nuestros hallazgos, en concordancia con
la literatura señalada, resaltan la importan-
cia de la evaluación y tratamiento del esta-
do nutricional y de todos los problemas que
influyen en éste en el niño con PC, en for-
ma permanente, como parte integral de su
tratamiento y rehabilitación.
En resumen, el grupo de niños con PC
estudiado presenta una alta prevalencia de
desnutrición (81,1%), superior a lo encon-
trado en la literatura revisada, en la que
destaca el alto número de niños con desnu-
trición crónica (43,5%) y desnutrición cró-
nica reagudizada (32,1%). Los trastornos
inherentes a la condición de PC, como tras-
tornos alimentarios (94,3%), reflujo
gastroesofágico (81,1%), y los trastornos
asociados a la condición socioeconómica,
como anemia (32,4%) y enteroparasitosis
(54,05%), explicarían la elevada prevalen-
cia de desnutrición en los niños evaluados.
La prevalencia de desnutrición y de tras-
tornos asociados descritos en este trabajo,
junto con la pobreza, determinan que este
grupo de niños constituya una población
altamente vulnerable a morbilidad y morta-
lidad.
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